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THE VARIABILITY OF THE PARETIC LIMB FUNCTION AND SPASTICITY CORRELATION FOR                         
VARIOUS RESTORATIVE PROCESS FLOW ON THE SPINAL CORD INJURY MODEL
Метою роботи було дослідження кореляції рівня спастичності та функції паретичної кінцівки на моделі спінальної 
травми. Тварини – білі безпородні щури-самці (5,5 міс. ~350 г), групи: “контроль” – лівобічний перетин половини 
поперечника спинного мозку на рівні Т
11
 (n=16), “стороннє тіло” – аналогічна травма + негайна імплантація фраг-
мента мікропористого гідрогелю в зону ураження спинного мозку (n=10); “нейрогель” – імплантація фрагмента 
NeuroGelTM за аналогічних умов (n=20). Дослідження показника функції (ПФ) та показника спастичності (ПС) задньої 
іпсилатеральної кінцівки (ЗІК) – шкала Basso–Beattie–Bresnahan (ВВВ) та шкала Ashworth відповідно. Імплантація 
фрагмента NeuroGelTM достовірно покращує результативність відновного процесу на 7 балів шкали ВВВ, зменшує 
рівень спастичності на 1 бал шкали Ashworth; персистенція стороннього тіла – погіршує перебіг травматичного проце-
су протягом 2–4-го місяця, достовірно зменшуючи ПФ та збільшуючи ПС ЗІК. У групах “контроль” та “нейрогель”, на 
відміну від групи “стороннє тіло”, ПФ та ПС ЗІК не виявляють сильної від’ємної кореляції (r>–0,75); для групи “ней-
рогель” виявлено додатну кореляцію ПС та ПФ при аналізі динаміки їх значень у часі. Регенераційний процес суттєво 
видозмінює вид кореляції між рівнем функції та спастичності паретичної кінцівки, ймовірно, шляхом збільшення 
елементної бази еферентної ланки рухової системи, контрольованої супраспінальними впливами.
The goal of the work – to explore the correlation of spasticity and function level of paretic limbs on the spinal cord injury model. 
Animals – white inbred male rats (5.5 months, ~ 350 g); groups: “control” – the left-side spinal cord hemisection at T
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 (n=16), 
“foreign body” – immediate implantation of fragment of the microporous hydrogel in the locus of spinal cord injury (n=10); 
“neurogel” – implantation of the NeuroGelTM fragment under similar conditions (n=20). Monitoring of the ipsilateral hind limb 
(IHL) function and spasticity indicator (FI and SI respectively) – Basso-Beattie-Bresnahan (BBB) scale and Ashworth scale, 
respectively. Implantation of NeuroGelTM significantly improves the efficiency of the functional recovery by 7 points of BBB 
scale, reduces spasticity by 1 point of Ashworth scale. Foreign body persistence worsens the course of the traumatic process 
during the 2nd–4th-month, significantly reduce IHL FI and increase SI. IHL FI and SI in groups “control” and “neurogel”, unlike 
the group “foreign body”, do not show a strong negative correlation (r > –0.75). In the group “neurogel” we found a positive 
correlation between IHL FI and SI during the observation period. Spinal cord regeneration significantly modifies IHL FI and 
SI correlation, probably by increasing the number of motoneurons effectively controlled by supraspinal influences.
Постановка проблеми і аналіз останніх до-
сліджень та публікацій. Незважаючи на значну 
біомедичну та соціально-економічну вагу про-
блеми спінальної травми [1–3], тривалу зацікав-
леність наукової спільноти питаннями віднов-
лення функції ураженого спинного мозку [4–7], 
багато питань цього кола залишаються невивче-
ними. Травма спинного мозку перебуває в аван-
гарді сучасної біо технологічної галузі, до її вирі-
шення залучаються найновіші розробки біонічно-
го (нейропротезування, екзоскелетування) [8–10], 
біогенного (тканинна нейроінженерія) [11–14] 
та комплексного [15] характеру. Одними із най-
складніших, з патофізіологічної точки зору, пи-
тань є механізми формування синдрому спас-
тичності, який виявляють у 45–78 % спінальних 
хворих [16–19]. Попри значний прогрес у цьо-
му напрямку [20–23], недостатньо вивченими за-
лишаються питання щодо динаміки спастичнос-
ті при різноманітних видах експериментальної 
травми спинного мозку [24–29], її співвідношен-
ня з динамікою відновлення функції. Останній 
момент, попри вдавану очевидність, у сучасних 
експериментальних роботах, присвячених скру-
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пульозному аналізу клініки однотипних варіан-
тів спінальної травми, не висвітлений [30–36]. Ряд 
даних вказує на паралелізм механізмів спастич-
ності та відновлення функції мотонейронів спин-
ного мозку після спінального шоку [37], на ран-
ніх етапах спінальної травми ці два механізми, 
най імовірніше, ідентичні; нейропластичний про-
цес на цих термінах спінальної травми має амбі-
валентну результативність – сприяючи відновлен-
ню чутливості мотонейронів до вцілілих супрас-
пінальних впливів, створюються передумови для 
формування різноманітних форм спінальної дис-
рефлексії, у тому числі спастичності.
Зважаючи на це, вивчення кореляції динамі-
ки спастичності та функції паретичної кінцівки за 
різних видів травматичного ураження спинного 
мозку та на тлі відновних втручань є актуальним, 
що зумовило проведення даного дослідження.
Матеріали і методи. Дослідження виконано 
з дотриманням існуючих норм біоетики на білих 
безпородних щурах-самцях (ДУ “Інститут ней­
рохірургії імені А. П. Ромоданова НАМН Украї­
ни”), віком 5,5 міс., масою ~350 г, утримуваних у 
стандартних умовах, за звичного харчування. Екс-
периментальні групи: “контроль” – моделювання 
травми спинного мозку (n=16); “стороннє тіло” – 
імплантація фрагмента мікропористого гідрогелю 
в зону ураження спинного мозку відразу після мо-
делювання спінальної травми (n=10); “нейрогель” 
– імплантація в зону ураження спинного мозку 
фрагмента NeuroGelTM за аналогічних умов (n=20).
NeuroGelTM (полі[N­(2­гідроксипропіл)­мета­
криламід]) – комерційний препарат, синтезова-
ний у лабораторії E. Pinet (FISO Technologies Inc., 
Quebec, Canada) шляхом гетерогенної полімери-
зації, на даний час один із найбільш ефективних 
матриксів для регенерації спинного мозку [38]. 
Як стороннє тіло використовували цільний фраг-
мент гідрогелю з аналогічною первинною хіміч-
ною структурою, однак вищим коефіцієнтом про-
сторової щільності.
Особливості використаної моделі спінальної 
травми (лівобічне пересічення половини попере­
чника спинного мозку) описані нами у попередній 
роботі [39], у загальних рисах – після поздовжньо-
го розтину шкіри знеболеної1 тварини на проміж-
ку, достатньому для скелетування остистих від-
ростків Т
9
–L
1
, виконували ламінектомію на рівні 
Т
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, списоподібним офтальмологічним скальпе-
лем тканину спинного мозку наскрізно проколю-
вали у дорзо-вентральному напрямку біля лівого 
краю задньої серединної судини, у рану заводили 
одну з бранш офтальмологічних ножиць, другою 
охоплювали і перетинали ліву половину спинно-
го мозку. Тваринам групи “стороннє тіло” у рану 
спинного мозку імплантували фрагмент мікропо-
ристого гідрогелю розміром ~1 мм3, тваринам гру-
пи “нейрогель” – фрагмент NeuroGelTM аналогіч-
ного об’єму; тваринам усіх груп зону ламінекто-
мії укривали фрагментом підшкірної фасції, м’які 
тканини та шкіру з’єднували крученими поліамід-
ними хірургічними нитками (ум. № 1, ПАТ “Ки­
ївхімволокно”) у два ряди вузлових швів, ділян-
ку рани обробляли 5 % спиртовим розчином йоду. 
У задню шийну ділянку підшкірно вводили роз-
чин біциліну-5 (ПАТ “Київмедпрепарат”; ~150–
200 тис. ОД на 1 тварину), внутрішньоочере-
винно – розчин дексаметазону (KRKA, Словенія; 
6 мг/ кг). Після вказаних маніпуляцій тварин про-
тягом 2–4 год утримували в приміщенні з підви-
щеною температурою повітря (30 °C), надалі – у 
клітках по 3–6 особин при середній температурі 
21–24 °C. Тривалість спостереження для усіх тва-
рин складала 24 тижні; виведення тварин з експе-
рименту здійснювали шляхом передозування вка-
заних вище наркотичних препаратів.
Показник функції (ПФ) задньої іпсилатераль-
ної щодо зони травми кінцівки (ЗІК) оцінювали 
згідно зі шкалою, запропонованою D. M. Basso, 
M. S. Beattie та J. C. Bresnahan (ВВВ) [39]. По-
казник спастичності (ПС) на рівні надп’ятково-
гомілкового та колінного суглобів ЗІК оцінювали 
за шкалою В. Ashworth [24–26, 31]. Протягом пер-
ших 2-х місяців реєстрували ПФ та ПС ЗІК напри-
кінці кожного тижня, у подальшому – наприкінці 
кожного місяця.
Статистичну обробку отриманих даних здій-
снювали у програмному пакеті STATISTICA 10.0. 
Порівняння результатів моніторингу ПФ та ПС ЗІК 
в експериментальних групах здійснювали непара-
метричним U-тестом Манна–Уїтні (Mann–Whit­
neyU­test), результати представляли у вигляді зна-
чень показника р зі звичним їх трактуванням. 
Достовірність різниці ПФ та ПС ЗІК на різних тер-
мінах спостереження кожної окремо взятої гру-
пи оцінювали за Уілкоксоном (Wilcoxon), оцінку 
зв’язку і cпрямованості змін – на основі рангового 
коефіцієнта Спірмена (Srearman). Кореляцію між 
значеннями ПС та ПФ ЗІК тварин групи на кожно-
му з термінів дослідження, на різних термінах спо-
стереження кожної тварини, а також середніх по 
групі значень ПФ та ПС ЗІК впродовж експеримен-
ту оцінювали за допомогою непараметричного ко-
1 Внутрішньоочеревинне введення суміші розчинів ксилазину (“Sedazіn”, “Bіowet”, Польща; 15 мг/кг) та кетаміну (“Calypsol”, 
“Гедеон Ріхтер А. О.”, Угорщина; 70 мг/кг).
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ефіцієнта рангової кореляції Спірмена (Srearman) 
та параметричного коефіцієнта кореляції Пірсона 
(Pearson), результати оцінки виражали у вигляді 
значення коефіцієнта r зі звичним їх трактуванням.
Результати досліджень та їх обговорення. 
Динаміка ПФ ЗІК у групі “контроль” (рис. 1, а) 
характеризується двофазністю: протягом 1-го мі-
сяця відмічали збільшення (р<0,01) ПФ ЗІК до 
(1,66±0,54) бала ВВВ, у подальшому – рівновели-
кий регрес, повторне збільшення (р<0,05) і стабі-
лізацію (24­й тиждень – (1,59±0,49) бала ВВВ). 
Максимальний приріст (р<0,05) значень ПС ЗІК 
(до (1,8±0,3) бала Ashworth) у групі спостерігали 
протягом 1-го місяця; максимум реєстрували на 
20-му тижні ((2,6±0,4) бала), у подальшому досто-
вірні зміни показника не виявляли.
ПФ ЗІК у групі “стороннє тіло” (рис. 1, б) станом 
на 7-му добу складав (1,7±0,9) бала ВВВ, до кінця 
8-го тижня ПФ ЗІК перебував на рівні (1,30±0,94) 
бала ВВВ, у період з 12-го до 16-го тижня збіль-
шувався (р<0,05) до (2,5±0,84) бала, станом на кі-
нець 24-го тижня складав (2,35±0,95) бала ВВВ. На 
7-му добу експерименту ПС ЗІК у групі становив 
(2,3±0,11) бала Ashworth, перевищував (р<0,01) 
показники груп “нейрогель” та “конт роль”; збіль-
шувався до (3,6±0,2) бала Ashworth протягом 4– 
5-го тижня, у подальшому зменшувався (р<0,05) 
б
а
Рис. 1. Зіставлення в часі динаміки ПФ та ПС ЗІК у групі “контроль” (а), “стороннє тіло” (б, планки погріш-
ностей значень ПФ не наводимо).
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Рис. 1 (продовження). Зіставлення в часі динаміки ПФ та ПС ЗІК у групі “нейрогель” (в).
до рівня (2,7±0,3) бала. Протягом 3–4-го місяців 
експерименту різниця між ПС ЗІК груп “стороннє 
тіло” та “контроль” була недостовірною.
Динаміка ПФ ЗІК групи “нейрогель” (рис. 1, в) 
двофазна (1–5­й тиждень, 5–26­й тиждень); ПФ ЗІК 
наприкінці 4-го місяця становив (8,35±0,89) бала, 
наприкінці експерименту – (8,45±0,92) бала ВВВ. 
Різниця ПФ ЗІК між групами “нейрогель” та “сто-
роннє тіло”, починаючи з 3-го тижня експери-
менту, складала близько 6-ти балів ВВВ (р<0,01). 
Динаміка ПС ЗІК у групі “нейрогель” трифазна: 
швидке збільшення (р<0,05) протягом 1-го мі-
сяця, стабілізація (4–6­й тиждень), друга фаза 
швидкого збільшення (6–8­й тиждень; р<0,05), 
стабілізація (8–16­й тиждень), третя фаза збіль-
шення (16–20­й тиждень; р<0,05), прикінцева 
стабілізація (20–24­й тиждень). Станом на 24-й 
тиждень спостереження ПС ЗІК склав (1,7±0,2) 
бала Ashworth, різницю (р<0,05) значень ПС ЗІК 
між групами “контроль” та “нейрогель” відмічали 
протягом 5–7-го та 12–24-го тижня.
При аналізі кореляції індивідуальних значень 
ПФ та ПС ЗІК кожної тварини на різних термінах 
спостереження у групі “контроль” виявлено 3 із 16 
особин (18,8 %) з помірною та сильною від’ємною 
кореляцією (r = –0.69, –0.84 та –0.64 відповід-
но), у групі “стороннє тіло” – 1 особина (10 %) із 
сильною від’ємною кореляцією (r= –0,75), у гру-
пі “ней рогель” – 4 особини (20 %) з помірною та 
сильною додатною кореляцією (r = 0.73, 0.69, 0.62 
та 0.64 відповідно).
При аналізі кореляції індивідуальних значень 
ПФ та ПС ЗІК різних тварин на кожному з термінів 
спостереження у групі “контроль” виявлено помір-
ну та сильну від’ємну кореляцію (r<–0,5) на 3–6-му 
та 8–24-му тижнях, у групі “стороннє тіло” – силь-
ну (r≤–0,75) та помірну (–0,75<r≤–0,65) від’ємну 
ко реляцію на 1-му, 3–7-му, 16-му, 24-му та 8-му, 
12-му, 20-му тижнях відповідно, у групі “нейро-
гель” – сильну (r≤–0,75) та помірну (–0,75<r≤ –0,65) 
від’ємну кореляцію на 12–24-му та 3–8-му тижнях 
відповідно.
При аналізі кореляції середніх по групі значень 
ПФ та ПС ЗІК на різних термінах спостереження 
для групи “контроль” виявлено слабку додатну ко-
реляцію (r=0,34 за Спірменом та r=0,60 за Пірсо-
ном), для групи “стороннє тіло” – слабку від’ємну 
кореляцію (r=0,07 за Спірменом та r=0,26 за Пірсо-
ном), для групи “нейрогель” – сильну додатну коре-
ляцію (r=0,92 за Спірменом та r=0,83 за Пірсоном).
На нашу думку, наявність від’ємної кореляції 
між ПФ та ПС ЗІК у динаміці спостереження свід-
чить про незмінність кількості елементів еферентної 
ланки рухової системи – мотонейронів та відповід-
них рухових одиниць, задіяних у реалізацію функ-
ції паретичної кінцівки; наявність додатньої коре-
ляції або відсутність кореляції (слабка кореляція) 
свідчить про зміну в часі кількості охоплених су-
праспінальними впливами мотонейронів. Таке при-
пущення випливає з очевидного факту: збільшен-
ня неконтрольованого тонусу м’яза обмежує реалі-
зацію його усвідомленої функції, тобто залежне від 
вольового впливу, узгоджене в часі фазне скорочен-
ня та розслаблення під час здійснення поведінко-
вого акту. Отже, за незмінності апарату іннервації 
м’яза, ПС та ПФ повинні проявляти від’ємну коре-
ляцію, що певною мірою відображено на прикла-
ді групи “стороннє тіло”. У групі “контроль” і, осо-
бливо, “нейрогель” відновний процес призводить до 
суттєвого послаблення (“контроль”) та нівелювання 
в
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(“нейрогель”) такої кореляції, збільшуючи під час 
типового наростання спастичності кількість охопле-
них моно- чи полісинаптичними супраспінальними 
проекціями мотонейронів, тобто підвищуючи функ-
ціональну активність кінцівки шляхом, не залежним 
від послаблення спінальної диcрефлексії, всупереч 
наростанню спастичності.
Висновки. 1. Між ступенем спастичності, вимі-
ряним за шкалою Ashworth, та рівнем функції ЗІК, 
визначеним за шкалою ВВВ, на використаній моде-
лі спінальної травми не виявлено сильної від’ємної 
кореляції, притаманної випадку травми спинного 
мозку із тривалою персистенцією стороннього ті-
ла; за умов результативної стимуляції регенерації 
спинного мозку виявлено додатну кореляцію обох 
показників при аналізі динаміки в часі.
2. Регенераційний процес суттєво видозмінює 
вид кореляції між ПФ та ПС ЗІК, ймовірно, шля-
хом збільшення елементної бази еферентної лан-
ки рухової системи, контрольованої супраспіналь-
ними впливами.
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